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1 JOHDANTO 
Juoksutusmahan mahahaavaa esiintyy niin lypsylehmillä, vasikoilla, sonneilla kuin 
hiehoillakin. Se aiheuttaa akuuttia juoksutusmahan verenvuotoa, 
ruuansulatushäiriöitä, meleenaa (verta ulosteessa) ja joskus perforaation, joka johtaa 
paikalliseen tai yleistyneeseen peritoniittiin eli vatsakalvon tulehdukseen. Joissakin 
tapauksissa mahahaava on krooninen ja aiheuttaa ruuansulatushäiriöitä ja lievää 
verenvuotoa (Radostits ym. 2007, Fubini & Divers 2008). 
Mahahaavan esiintyvyys on terveillä lypsylehmillä 1 prosentti (Aukema & Breukink 
1974). Marshallin (2009) katsauksen mukaan mahahaavan prevalenssi liharotuisilla 
vasikoilla on 0,2–5,7 prosenttia, terveillä juottovasikoilla 32–76 prosenttia, terveillä 
emolehmillä 1,8 prosenttia ja lihakarjoissa (feedlot cattle) 1,6 prosenttia.  
Haapalan ym. (2014) mukaan Suomessa itsestään kuolleilla naudoilla 12 prosentilla 
(7/59) kuolinsyynä on ollut juoksutusmahan haavauma. Aikuisista naudoista 11 
prosentilla (4/38) ja vasikoista 14 prosentilla (3/21). Aikuisilla itsestään kuolleilla 
naudoilla mahahaava on yleisin diagnoosi raadonavauksissa. Aikuisista naudoista 
kahdella oli juoksutusmahan haavauman lisäksi juoksutusmahan laajentuma, joista 
toisella myös kiertymä. Kiertymäpotilaalla haavauma oli tullut ensin ja saattoi 
aiheuttaa kiertymän. Vasikoista yhdellä haavauma oli krooninen ja oli arpeutuessaan 
aiheuttanut mahanportin kurouman. Osalla eläimistä oli haavauman lisäksi 
juoksutusmahan tulehdus. Yhdellä aikuisella ja kahdella vasikalla oli juoksutusmahan 
tulehdus ilman haavaumaa. Tiedot on kerätty Helsingin yliopiston patologian yksikössä 
vuosina 2009–2012 tehdyistä itsestään kuolleiden nautojen raadonavauksista. 
Naudan mahahaava on siis ilmeisen yleinen vaiva nautataloudessa, mutta aikuisella 
naudalla sen diagnosointi ja hoito ovat vaativia. Kirjallisuuskatsauksen tarkoitus on 
selvittää mahahaavan etiologiaa, diagnostiikkaa, hoitoa, ennaltaehkäisyä ja 
esiintyvyyttä nykyisten tehtyjen tutkimusten valossa. Kirjallisuuskatsauksessa 
keskitytään aikuisen naudan mahahaavaan, erityisesti lypsylehmien tilanteeseen, 
mutta välillä kerrotaan myös vasikoiden mahahaavasta. 
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2 ANATOMIA JA FYSIOLOGIA 
2.1 Anatomia 
König ym. (2009) kertovat kirjassaan juoksutusmahan vastaavan anatomialtaan ja 
toiminnaltaan pitkälti yksimahaisten mahaa. Se on jaettavissa mahanpohjukkaan 
(fundus), mahan runko-osaan (corpus) ja mahanporttiin (pylorus). Juoksutusmaha 
sijaitsee vatsaontelossa normaalisti ventraalisella keskiviivalla. Juoksutusmahan sijainti 
vaihtelee paljonkin etumahojen täyttyneisyyden ja liikkeiden mukaan. Lisäksi eläimen 
ikä ja mahdollinen tiineys vaikuttavat sijaintiin. Normaalivaihtelun lisäksi 
juoksutusmaha voi siirtyä myös patologisesti, jolloin puhutaan juoksutusmahan 
siirtymästä. Vasemman- ja oikeanpuoleiset juoksutusmahan siirtymät ovat yleisiä 
sairauksia lypsylehmillä. 
Königin ym. (2009) mukaan juoksutusmahan seinämässä on samat kerrokset kuin 
muissakin ruuansulatuskanavan osissa. Sisimpänä on mukoosa eli limakalvo. 
Mukoosaan lasketaan mukaan epiteelikerros, sidekudoskerros ja ohut limakalvon 
lihaskerros. Limakalvonalaiskerros eli submukoosa on löyhää sidekudosta ja siinä 
kulkevat juoksutusmahan valtimot, laskimot, hermot ja imusuonistoa. Sen ympärillä on 
lihaskerros, johon kuuluu sisempi rengasmainen kerros ja ulompi pitkittäinen kerros. 
Lihaskerroksen tehtävänä on sekoittaa mahaneste ja ruoka keskenään ja liikuttaa 
juoksutusmahan sisältöä ohutsuoleen. Uloimpana on seroosa eli herakalvo, johon 
lasketaan mukaan vatsakalvo eli peritoneum ja sen alla oleva sidekudos. Sjaastad ym. 
(2010) kertoo vatsakalvon erittävän pientä määrää liukastavaa nestettä, jotta 
ruuansulatuskananvan elimet pystyvät liikkumaan kitkattomasti. 
Juoksutusmahan molemmissa päissä on rengasmainen sulkijalihas eli sfinkteri. 
Kaudaalisessa päässä sulkijalihas säätelee juoksutusmahan sisällön virtausta suolistoon 
ja kraniaalipään sulkijalihas taas estää takaisinvirtausta etumahoihin (König ym. 2009) 
 
2.2 Fysiologia 
Seuraavassa esitetään juoksutusmahan fysiologia Sjaastadin ym. (2010) teoksen 
perusteella. Juoksutusmahan epiteeli on yhdenkertaista lieriöepiteeliä, jota peittää 
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soluja suolahapolta sekä mekaanisilta vaurioilta suojeleva lima. Epiteelisolut elävät 
vain 2–3 vuorokautta. Limakalvossa on mahanesterauhasia, jotka mahanpohjukan ja 
mahan runko-osan alueella erittävät juoksutusmahaan suolahappoa, pepsinogeeniä ja 
limaa. Mahanportin alueella mahanesterauhaset erittävät enimmäkseen limaa, mutta 
myös pieniä määriä pepsinogeeniä. Lisäksi rauhasissa on endokriinisiä toimintoja. 
Juoksutusmahan rauhasissa on neljän tyyppisiä soluja: limaa tuottavia soluja, 
katesoluja (parietaalisolu), pääsoluja sekä endokriinisoluja. Limaa tuottavat solut 
toimivat liman tuotannon lisäksi myös mahan kantasoluina, joista erikoistuu mahan 
epiteelisoluja. Katesolut erittävät juoksutusmahaan suolahappoa sekä sisäistä tekijää, 
jota vaaditaan B12-vitamiinin imeytymiseen. Pääsolut tuottavat pepsinogeeniä, joka 
muuttuu juoksutusmahan matalassa pH:ssa proteiineja pilkkovaksi pepsiiniksi. 
Pepsiiniin kuuluu useita toisiaan muistuttavia proteolyyttisiä entsyymejä. Suolahappo 
on välttämätöntä pepsinogeenin muuttuessa pepsiiniksi, mutta myös pepsiinin 
toiminta vaatii matalaa pH:ta. Pepsinogeenin muuttuminen pepsiiniksi vasta 
juoksutusmahassa estää pepsiiniä tuhoamasta erittävää solua itsessään. 
Endokriinisoluihin lasketaan mukaan mahanportin alueen G-solut, jotka tuottavat 
verenkiertoon gastriinia. Gastriini lisää suolahapon ja pepsinogeenin eritystä sekä 
juoksutusmahan liikkeitä. Enterokromafiinin kaltaiset solut eli ECL-solut taas tuottavat 
histamiinia soluvälitilaan ja sijaitsevat enimmäkseen mahanpohjukan ja mahanrunko-
osan alueella. Histamiini on parakriininen hormoni ja vaikuttaa lähisoluihin 
sitoutumalla katesolujen histamiini-reseptoreihin. Tämä taas lisää suolahapon eritystä. 
Vasikoilla mahanesterauhaset tuottavat myös renniiniä, joka juoksettaa maidon. 
Juoksettunut maito pysyy pitempään juoksutusmahassa, jolloin pepsiini ehtii 
täydellisemmin pilkkomaan maidon proteiineja. Aikuisella naudalla ei kuitenkaan ole 
renniinin tuotantoa. Myös pepsiini juoksettaa maitoa, mutta paljon hitaammin kuin 
renniini. 
Toisin kuin yksimahaisilla oleva mahalaukku, juoksutusmaha ei toimi ruuan varastona, 
vaan aikuisella naudalla juoksutusmahaan tulee jatkuvasti melko tasaisena virtana 
etumahoista pötsin sisältöä. Juoksutusmahan tilavuus vaihtelee siis vain vähän. 
Juoksutusmahan laajentuminen vähentää pötsin ja verkkomahan liikkeitä, jolloin 
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pötsinesteiden virtaus juoksutusmahaan vähenee ja juoksutusmahan tilavuus 
vakiintuu. 
 
2.3 Juoksutusmahan pH 
Sjaastadin ym. (2010) mukaan juoksutusmahan erittämä mahanesteen pH on sama 
kuin yksimahaisillakin nisäkkäillä, mutta juoksutusmahan kokonais-pH on hieman 
korkeampi kuin yksimahaisilla, koska suuri määrä pötsinesteitä neutraloi jossakin 
määrin juoksutusmahan sisältöä. pH säilyy kuitenkin normaalisti tarpeeksi alhaisena 
tappaakseen pötsinesteen mikrobit ja muuttaakseen pepsinogeenin pepsiiniksi 
(Sjaastad ym. 2010).  Aikuisella naudalla juoksutusmahan pH on normaalisti 2–3 (Van 
Winden, S C L ym. 2002). Constablen ym. (2006) kongressiabstraktin mukaan 
paastoaminen laskee juoksutusmahan pH:ta voimakkaasti. 24 tunnin paastolla pH 
laskee 1,4:ään ja säilyy tällä tasolla paaston ajan. Kuudessa tunnissa ruokinnan 
jatkamisesta pH on noussut takaisin 3,0:aan. Van Windenin ym. (2002) mukaan liian 
korkea pH on riski, koska yli 5,5 pH mahdollistaa bakteerien toiminnan ja 
fermentaation. Fermentaatiossa bakteerit tuottavat kaasuja ja tämä voi aiheuttaa 
juoksutusmahan täyttymisen ja siirtymisen. 
 
 
3 ETIOLOGIA 
3.1 Mahahaavan syntymekanismi 
Sjaastad ym. (2010) kertovat kirjassaan, että normaalisti mahaneste ei vaurioita mahan 
seinämiä sen puolustusmekanismien vuoksi. Epiteelin pinnalla olevassa limassa on 
runsaasti bikarbonaattia (HCO3—-ioneja), jolloin se emäksisenä toimii puskurina 
suolahappoa vastaan. Lisäksi epiteelisolujen solukalvo läpäisee huonosti vetyioneja 
(H+-ioni).  Epiteelisolujen välissä olevat tiiviit liitokset estävät vetyionien kulkeutumisen 
solujen välistä.  Lisäksi epiteelisolujen lyhyt, 2–3 vuorokauden elinaika toimii myös 
osana puolustusmekanismeja. Vanhat, mahdollisesti vaurioituneet solut korvataan 
nopeasti uusilla ja terveillä soluilla. 
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Sjaastad ym. (2010) jatkavat, että mahahaavassa mahan puolustusmekanismit sekä 
suolahapon ja pepsiinin tuotanto eivät ole tasapainossa. Gelbergin (2011) mukaan 
syynä voi olla esimerkiksi vähentynyt liman muodostus stressin tai 
tulehduskipulääkkeiden vuoksi, laskenut pH lisääntyneen suolahapon erityksen vuoksi 
tai epiteelin mekaaninen tai kemiallinen vaurio. Myös paikallinen verenkierron häiriö 
mahan seinämässä voi aiheuttaa iskemiaa ja näin solujen vaurioita (Gelberg 2012). 
Puolustuksen ollessa epätasapainossa vetyionit pääsevät tunkeutumaan 
epiteelisoluihin ja alla oleviin kudoksiin aiheuttaen kudostuhoa. Kudostuho vapauttaa 
soluista histamiinia, jolloin suolahapon eritys kiihtyy entisestään. Vauriokohdassa 
puolustusmekanismit ovat vähissä, ja pepsiini alkaa tuhota omia kudoksia. Kudostuho 
leviää ja saattaa tuhota verisuonia tai syövyttää reiän vatsaonteloon asti, jollei 
mahahaavalle altistavaa syytä hoideta (Sjaastad ym. 2010). 
Esimerkiksi Fubinin ja Diversin (2008) mukaan krooninen juoksutusmahan laajentuma 
ja siirtymä venyttävät ja vaurioittavat mahan limakalvoa mekaanisesti, jolloin 
suolahappo pääsisi ohittamaan puolustusmekanismit ja aiheuttamaan mahahaavaa. 
 
3.2 Mahahaavan luokittelu 
Whitlock (1980) luokitteli mahahaavat alun perin neljään eri tyyppiin haavauman 
syvyyden, oireiden ja patologisten löydösten mukaan. Smith, Munson ja Erb (1983) 
muokkasivat luokittelua leikkauksessa tai raadonavauksessa näkyvien muutosten 
perusteella. Uusissa tutkimuksissa luokittelussa on usein viitattu Smithin ym. (1983) 
luokitteluun. Mahahaavat läpäisevät vähintään juoksutusmahan limakalvon, mutta 
voivat läpäistä myös limakalvonalaiskerroksen, lihaskerroksen ja herakalvon (Gelberg 
2012). Lisäksi puhutaan erikseen eroosioista, jos vauriot ovat pinnallisia, eivätkä 
läpäise juoksutusmahan limakalvoa. Eroosiot ovat pyöreähköjä punertavia alueita 
juoksutusmahan limakalvolla (Marshall 2009). 
Yleensä naudalla diagnosoidaan vain yhtä tyyppiä mahahaavasta, mutta joillakin 
eläimillä on todettu samanaikaisesti perforoiva ja vertavuotava mahahaava. Tämä on 
kuitenkin harvinaista (Palmer & Whitlock 1984).  
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Alla luokittelu Smithin ym. (1983) mukaan. 
Tyyppi 1: ei-perforoiva mahahaava 
Juoksutusmahan limakalvon läpäisevä haavauma, josta pieni määrä intraluminaalista 
verenvuotoa, paikallista juoksutusmahan seinämän paksuuntumaa tai paikallinen 
serosiitti. 
Tyyppi 2: mahahaava, jossa vakavaa verenvuotoa 
Juoksutusmahan seinämän syvä haavauma, joka yltää isoihin, yleensä submukoosassa 
oleviin verisuoniin. Seurauksena on vakava intraluminaalinen verenvuoto ja anemia.  
Akuuteissa tapauksessa pylorus mene spasmiin, verta ja ruuansulatuskanavan sisältöä 
kertyy juoksutusmahaan, juoksutusmaha laajentuu, aiheutuu metabolista alkaloosia, 
hypokloremiaa, hypokalemiaa ja verenvuotoanemia. Yleensä 24 tunnin sisällä osa 
juoksutusmahan sisällöstä etenee suolistoon ja aiheuttaa meleenaa.   
Tyyppi 3: perforoiva mahahaava, jonka aiheuttamana akuutti paikallinen peritoniitti 
Mahahaava, joka läpäisee koko juoksutusmahan seinämän, jolloin juoksutusmahan 
sisältöä pääsee valumaan vatsaonteloon. Syntyvä peritoniitti kuitenkin rajautuu 
paikalliseksi, kun perforaatiokohdan ympärille muodostuu kiinnikkeitä. Kiinnikkeitä 
muodostuu juoksutusmahan, vatsapaidan, muiden sisäelinten ja vatsaontelon 
seinämän välille. 
Tyyppi 4: perforoiva mahahaava, jonka aiheuttamana akuutti yleistynyt peritoniitti 
Mahahaava, joka läpäisee koko juoksutusmahan seinämän, jolloin juoksutusmahan 
sisältöä pääsee valumaan vatsaonteloon. Aiheutunut tulehdus ei rajoitu paikalliseksi, 
koska koko vatsaontelo on kontaminoitunut juoksutusmahan sisällöllä. Tämä johtaa 
nopeasti shokkiin. 
 
3.3 Mahahaavalle altistavat syyt 
Mahahaavalle altistavia syitä on ehdotettu useita, mutta mitään niistä ei ole todistettu 
pääsyyksi (Radostits ym. 2007). Ihmisellä stressi lisää mahahaavaan sairastumista 
(Deding ym. 2016), myös naudalla sen uskotaan olevan yksi altistava syy (Radostits ym. 
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2007, Fubini & Divers 2008). Alkulypsykaudella olevat korkeatuottoiset lehmät 
saattavat saada akuutin vertavuotavan mahahaavan pitkittyneen sairauden, kuten 
keuhkokuumeen; karjanäyttelyn tai myynnin jälkeen. Tämä viittaisi siihen, että stressi 
saattaa olla tärkeä myötävaikuttava tekijä mahahaavan syntymiselle (Radostits ym. 
2007). Stressi vähentää elimistön prostaglandiinin tuotantoa. Prostaglandiini taas lisää 
liman ja bikarbonaatin tuotantoa mahan epiteelisoluissa. Stressi ja prostaglandiinien 
vähyys heikentäisivät näin mahan epiteelin puolustusmekanismeja ja stressi altistaisi 
näin mahahaavalle (Sjaastad ym. 2010) Stressiä taas aiheuttaa mm. vakava tulehdus tai 
kova kipu (Radostits ym. 2007). 
Juoksutusmahan mahahaava on mahdollinen missä tuotosvaiheessa tahansa (Fubini & 
Divers 2008), mutta useamman tutkimuksen perusteella se on yleisin vastapoikineilla 
eläimillä (Smith ym. 1983, Palmer & Whitlock 1983, Palmer & Whitlock 1984). 
Vakavista mahahaavoista (tyypit 2, 3 ja 4) kaikkiaan 68 prosenttia diagnosoitiin 
kuukauden sisällä poikimisesta. Luku nousee 75 prosenttiin, jos laskuista jätetään 
kaikki lymfosarkoomatapaukset, joilla ei ole ajallista yhteyttä poikimiseen (Palmer & 
Whitlock 1983, Palmer & Whitlock 1984). Perforoivista mahahaavoista jopa 79 
prosenttia diagnosoitiin kuukauden sisällä poikimisesta (Palmer & Whitlock 1984). 
Hiehoilta (yli 1-vuotiailta, mutta ei vielä poikineilta) ei löytynyt yhtään mahahaavaa 
(Smith ym. 1983). Toisaalta Aukema ja Breukink (1974) eivät löytäneet yhteyttä 
poikimisen ja mahahaavan välillä. 
Palmerin ja Whitlockin (1984) mukaan perforoivista mahahaavoista 58 prosenttia 
diagnosoitiin tammi–huhtikuussa. Smithin ym. (1983) mukaan kaikkien mahahaavojen 
sairastuvuushuippu osuu tammikuulle. Lymfosarkoomatapauksilla ei ollut yhteyttä 
vuodenaikaan (Palmer & Whitlock 1983). Muista tyypin 2 mahahaavoista suuri osa osui 
helmi-maaliskuulle ja elo-syyskuulle (Palmer & Whitlock 1983), kun taas hollantilainen 
tutkimus raportoi verta vuotavien mahahaavojen olevan yleisimpiä kesäkuukausina, 
toukokuusta lokakuulle (Aukema & Breukink 1974). 
Naudan iällä ei ole merkitsevää vaikutusta mahahaavan esiintyvyyteen (Smith ym. 
1983, Palmer & Whitlock 1984), poikkeuksena lymfosarkoomasta johtuvat tyypin 2 
mahahaavat, jotka diagnosoitiin kaikki yli 5-vuotiailta lehmiltä (Palmer & Whitlock 
1983). Rodulla ei ollut merkitystä sairastuvuuteen (Palmer & Whitlock 1983, Palmer & 
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Whitlock 1984). Sonneilta ei löytynyt tyypin 2, 3 tai 4 mahahaavoja, mutta 
potilasmateriaalista vain 10 prosenttia oli sonneja (Palmer & Whitlock 1983, Palmer & 
Whitlock 1984). Smithin ym. (1983) tutkimuksessa 42 potilaasta sonneja oli vain 3, 
joten näillä tutkimuksilla ei voida kommentoida luotettavasti mahahaavan esiintymistä 
sonneilla. 
Palmerin ja Whitlockin (1984) tutkimuksessa yli 90 prosentilla perforoivista 
mahahaavoista kärsivistä lehmistä oli jokin muu samanaikainen sairaus, näistäkin yli 
puolella kaksi tai useampi samanaikainen sairaus. Smith ym. (1983) toteavat että 76 
prosentilla mahahaavaa sairastavista lehmistä oli jokin muu samanaikainen sairaus. 
Tyypin 2 mahahaavaa sairastavista eläimistä samanaikainen muu tauti löytyy Palmerin 
ja Whitlockin (1983) tutkimuksen perusteella 100 prosentilla potilaista, mutta Braunin 
ym. (1991a) tutkimuksen mukaan vain 25 prosentilla potilaista. Näissä tuloksissa ei 
ollut mukana lymfosarkoomatapauksia. Smithin ym. (1983) tutkimuksen mukaan 71 
prosentilla potilaista oli samaan aikaan juoksutusmahan siirtymä ja osalla myös torsio. 
Perforoivista mahahaavoista 70 prosenttia liittyi juoksutusmahan siirtymään (Palmer & 
Whitlock 1984). Palmerin ja Whitlockin (1983) mukaan tasan puolet verta vuotavista 
mahahaavoista liittyi juoksutusmahan siirtymään, Braunin ym. (1991a) tutkimuksessa 
vastaava luku oli vain 9 prosenttia. Muita yleisiä samanaikaisia sairauksia olivat 
metriitti, ketoosi, ja mastiitti (Palmer & Whitlock 1983, Smith ym. 1983, Palmer & 
Whitlock 1984, Braun ym. 1991a) 
Lymfosarkooma saattaa aiheuttaa verta vuotavaa mahahaavaa, jos lymfosarkooma on 
levinnyt juoksutusmahan seinämään (Palmer & Whitlock 1983, Fubini & Divers 2008). 
Lymfosarkooma jaetaan yleisesti neljään tyyppiin. Näistä kolme eli juveniili leukoosi, 
tymysmuoto ja iholeukoosi ovat sporadisia. Neljättä tyyppiä eli aikuisen naudan 
lymfosarkoomaa pidetään tarttuvana, koska yleisin syy aikuisen lymfosarkoomalle on 
naudan leukoosiviruksen (BLV) aiheuttama nautojen tarttuva leukoosi (enzootic bovine 
leucosis, EBL) (Angelos & Thurmond 2015). Thurmondin ym. (1985) artikkelin mukaan 
aikuisen naudan lymfosarkooma on kuitenkin mahdollinen ilman naudan 
leukoosivirusta, mutta se on harvinainen. Heidän mukaansa lymfosarkooman 
prevalenssi naudoilla, joilla ei ole veressään naudan leukoosiviruksen vasta-aineita, oli 
1,55 tapausta 10 000:sta. Juveniili leukoosi ja tymysmuoto eivät leviä 
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juoksutusmahaan, mutta iholeukoosi voi lähettää etäpesäkkeitä myös 
juoksutusmahaan. Tämä on kuitenkin harvinaista (Angelos & Thurmond 2015). Fubinin 
ja Diversin (2008) mukaan aikuisen naudan lymfosarkoomassa juoksutusmaha on yksi 
yleisimmistä kohde-elimistä. 
Palmerin ja Whitlockin (1983) tutkimuksessa 68 tuotantoeläinsairaalan 6385 potilaasta 
(1,1 %) diagnosoitiin lymfosarkooma. Näistä 28:lla lymfosarkooma oli levinnyt 
juoksutusmahaan. Kahdelletoista se oli aiheuttanut tyypin 2 mahahaavan, neljälle 
verta vuotamattoman mahahaavan ja kahdeltatoista ei löydetty merkkejä 
mahahaavasta (Palmer & Whitlock 1983). Tässä ja samojen tutkijoiden seuraavassa 
tutkimuksessa vakavien mahahaavojen (tyypit 2, 3 ja 4) osuudeksi tuli 1,1 prosenttia 
(69 vakavaa mahahaavaa 6385 potilaasta). Näin ollen lymfosarkooma oli aiheuttanut 
17 prosenttia kaikista tutkimuksissa olleista vakavista mahahaavoista (Palmer & 
Whitlock 1983, Palmer & Whitlock 1984).  
Myös eläintiheydellä on tutkittu olevan merkitsevä vaikutus. Mitä enemmän 
lypsylehmiä on hehtaarilla laidunta, sitä korkeampi on mahahaavojen prevalenssi 
(Aukema & Breukink 1974). Samalla mainitaan yhteys voimakkaasti typpi-
lannoitettuihin laidunmaihin, erityisesti uusiin laitumiin, sekä taudin olevan yleisempi 
korkeatuottoisilla eläimillä (Aukema & Breukink 1974). 
Tulehduskipulääkkeillä (NSAID) hoidetut vasikat ja aikuiset naudat saattavat kehittää 
mahahaavan. Tämä on havaittu vasikoilla, joille on annettu fluniksiinia ja sonneilla, 
joille on annettu tulehduskipulääkkeitä pitkään luustolihassairauksissa (Fubini & Divers 
2008). Tulehduskipulääkkeet vaikuttavat mahan epiteelillä stressin tavoin. Elimistön 
prostaglandiinin tuotanto vähenee ja epiteelin liman ja bikarbonaatin tuotanto laskee, 
jolloin epiteelin puolustusmekanismit heikkenevät (Sjaastad ym. 2010). 
Fubini ja Divers (2008) mainitsevat mahdollisiksi muiksi syiksi maissisäilörehun (corn 
silage) tai tuoresäilötyn maissin (highmoisture corn) käytön rehun pääkomponenttina. 
Myös Radostitsin ym. (2007) kirjassa mainitaan, että voimakkaan väkirehuruokinnan 
uskotaan aiheuttavan mahahaavaa lihakarjalla. 
Vasikoilla mahahaavan syyksi epäillään ainakin osittain eri tekijöitä kuin aikuisella 
naudalla. Marshall (2009) kertoo katsauksessaan mahdolliseksi syiksi mm. limakalvon 
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haavauman karkeasta rehusta tai karvabesoaareista johtuen, mahan 
liikahappoisuuden, E-vitamiinin puutoksen, sieni-infektiot, kuparin puutteesta johtuvan 
heikon immuunipuolustuksen, enteriitistä johtuvan pica-oireyhtymän, 
maitohappoasidoosin sekä stressin. Maidon juotto vain kahdesti päivässä saattaa lisätä 
mahahaavoja. Vasikoiden mahahaavoista on eristetty myös useita mikro-organismeja, 
mm. Escherichia coli, Sarcina-tyyppisiä bakteereja, ja Clostridium perfringens. Näitä ei 
kuitenkaan ole voitu todistaa mahahaavojen aiheuttajiksi (Marshall 2009). 
 
 
4 ESIINTYVYYS 
Esiintyvyydestä on monia eri tutkimuksia ja tulokset vaihtelevat sen mukaan, onko 
tutkittu kliinisesti sairaita, teuraseläimiä, sairaalamateriaalia vai raadonavausten 
tuloksia. 
Sveitsissä tehdyssä tutkimuksessa (Braun ym. 1991b) tutkittiin 912 lehmän 
juoksutusmahaa. Näytteet kerättiin normaalin teurastuksen yhteydessä yhdeltä 
teurastamolta 35 eri päivänä satunnaisesti vuoden aikana. Lehmät olivat brown swiss-, 
sveitsin holstein- sekä simmental-rotuisia. 20,5 prosentilta löytyi merkkejä 
mahahaavasta. Kaikki löydökset olivat tyypin 1 mahahaavoja.  
Alankomaissa (Aukema & Breukink 1974) todettiin oireettomilla naudoilla 1 prosentin 
esiintyvyys mahahaavalle. Tutkimuksessa oli mukana 1370 nautaa. Samassa 
tutkimuksessa tutkittiin myös hätäteurastettuja nautoja 1200 kappaletta, ja näillä 
mahahaavan prevalenssi oli 9,1 prosenttia.  
Tuotantoeläinsairaaloissa tehdyissä tutkimuksissa mukana oli tietysti vain kliinisesti 
sairaita yksilöitä. Pennsylvanialaisissa tutkimuksissa vakava mahahaava todettiin 1,1 
prosentilla 6385 potilaasta. Mukana on vakavat mahahaavat eli tyypin 2, 3 ja 4 
mahahaavat sekä lymfosarkoomat (Palmer & Whitlock 1984).  
Smithin ym. (1983) tutkimuksessa oli mukana 1939 sairaalapotilasta ja näistä 2,2 
prosentilla varmistettiin mahahaava leikkauksella tai raadonavauksella. Jos tästä 
luvusta otetaan pois tyypin 1 mahahaavat, niin vakaville mahahaavoille saadaan sama 
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lukema kuin Palmerin ja Whitlockin (1984) tutkimuksessa, eli 1,1 prosenttia. Jos 
mukaan otetaan myös pelkällä lääkehoidolla hoidetut varmistamattomat mahahaavat 
sekä lymfosarkoomatapaukset, niin mahahaavan prevalenssiksi saadaan jopa 4,1 
prosenttia sairaalapopulaatiosta.  
Suomessa itsestään kuolleilla naudoilla 12 prosentilla (7/59) kuolinsyynä on ollut 
juoksutusmahan haavauma. Aikuisista naudoista 11 prosentilla (4/38) ja vasikoista 14 
prosentilla (3/21). Tiedot on kerätty Helsingin yliopiston patologian yksikössä vuosina 
2009-2012 tehdyistä itsestään kuolleiden nautojen raadonavauksista (Haapala ym. 
2014). 
 
 
5 OIREET 
5.1 Kliiniset oireet 
Mahahaavasta johtuvat kliiniset oireet ovat hyvin vaihtelevia ja riippuvat mahahaavan 
sijainnista ja tyypistä (Becht ym. 1992).  
Alkuvaiheessa olevat haavaumat eli tyypin 1 mahahaavat eivät välttämättä aiheuta 
minkäänlaisia kliinisiä oireita ja usein ne huomataankin vasta teurastamolla (Braun ym. 
1991b). Kuitenkin Smithin ym. (1983) tutkimuksen mukaan tyypin 1 mahahaavaa 
sairastavilla naudoilla voi olla myös kliinisiä oireita, muun muassa vatsaontelon kipua ja 
huonosyöntisyyttä. Oireet sopivat kuitenkin moneen sairauteen ja tyypin 1 
mahahaavoja ei olisi heidän tutkimuksessaan pystytty diagnosoimaan ilman 
juoksutusmahan dislokaatioleikkausta. 
Tyypin 2 mahahaavoissa oireina tyypillisesti tummat tai mustat ulosteet, vaaleat 
limakalvot, takypnea (hengitysfrekvenssi yli 30 kertaa minuutissa) ja takykardia (syke 
yli 90 lyöntiä minuutissa) (Palmer & Whitlock 1983, Braun ym. 1991a). Lisäksi kliinisinä 
oireina on usein depressiota, huonontunut ruokahalu sekä pötsin liikkeet ovat 
hidastuneet tai pysähtyneet (Palmer & Whitlock 1983, Braun ym. 1991a). 
Lymfosarkoomasta johtuvaa verta vuotavaa mahahaavaa sairastavat naudat oireilevat 
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edellä mainittujen kliinisten oireiden lisäksi sen mukaan, mihin muihin elimiin 
lymfosarkooma on levinnyt (Palmer & Whitlock 1983). 
Tyypin 3 mahahaavassa eli paikallisessa peritoniitissä oireina huonosyöntisyyttä, pötsin 
liikkeiden hidastumista tai pysähtymistä, osalla naudoista myös kipua vatsaontelossa ja 
vatsaontelon laajentumista (Palmer & Whitlock 1984, Fubini & Divers 2008).  Fubinin ja 
Diversin (2008) mukaan monella lehmällä voi olla kuumetta (39,44–40,56 °C). Lehmät 
ovat haluttomia liikkumaan, palpaatiossa vatsaontelon kipu usein saadaan 
paikallistettua ventraalisesti keskiviivan oikealle puolelle. Kipu on helpompi paikallistaa 
akuuteissa tapauksissa kuin kroonisissa. Toisinaan lehmät narskuttavat hampaitaan 
(Fubini & Divers 2008). Palmerin ja Whitlockin (1984) tutkimuksessa 14 tapauksella 
17:sta perforoiva mahahaava diagnosoitiin vasta dislokaatioleikkauksen yhteydessä. 
Palmerin ja Whitlockin (1984) mukaan tyypin 4 mahahaavassa oireina on takykardia, 
takypnea, kuume (yli 39,4 °C), vatsaontelon kipu, pötsin pysähtyminen, 
pienivolyyminen ripuli, syömättömyys, hidastunut kapillaarien täyttymisaika, 
dehydraatio sekä maidontuotannon laskeminen usein nollaan (Palmer & Whitlock 
1984). Fubinin ja Diversin (2008) mukaan kuume on tyypillisesti 40.0–41,39 °C. Fubini 
ja Divers (2008) mainitseva oireissa myös pintaviileyden, vakavan depression ja lopulta 
eläimen ylös pääsemättömyyden. Lopulta kyseessä on siis septinen shokki, joka 
muistuttaa vastaavaa tilannetta vakavassa kolimastiitissa. Oireet saattavat johtaa 
kuolemaan kuudessa tunnissa (Fubini & Divers 2008). 
Kaikista mahahaavatyypeistä 52 prosentilla oli vatsaontelon kipua, 33 prosentilla 
meleenaa ja 24 prosentilla vaaleat limakalvot. 71 prosentilla oli vähintään yksi edellä 
oleva oire. Tyypin 1 mahahaavaa sairastavilla potilailla oli merkittävästi vähemmän 
kliinisiä oireita kuin muilla mahahaavatyypeillä (Smith ym. 1983). 
 
5.2 Kuolleisuus 
Smithin ym. (1983) tutkimuksessa suurin kuolleisuus oli tyypin 2 ja 4 potilailla, sillä 
kaikki näissä ryhmissä olevat lehmät kuolivat (Smith ym. 1983). Tyypin 4 suuri 
kuolleisuus on normaalia, koska yleistyneen peritoniitin ennuste on hoidosta 
huolimatta huono (Fubini & Divers 2008). Kuitenkin Palmerin ja Whitlockin (1984) 
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tutkimuksessa kaksi potilasta 22:sta tyypin 4 potilaasta jäi henkiin. Tyypin 2 
mahahaavan osalta Smith ym. (1983) itsekin myöntävät huonon selviämisprosentin 
johtuvan sattumasta pienen otannan takia (n=4). Tutkimusjakson jälkeen samassa 
sairaalassa oli hoidettu onnistuneesti tyypin 2 mahahaavoja (Smith ym. 1983). Asiaa 
tukee Braunin ym. (1991a) tutkimus, jossa tyypin 2 mahahaavan potilaista selvisi 80 
prosenttia. Tässä ei ollut mukana lymfosarkoomatapauksia. Palmerin ja Whitlockin 
(1983) tutkimuksessa kaikki tyypin 2 lymfosarkoomatapaukset lopetettiin 
olemattoman ennusteen vuoksi ja ei-lymfosarkoomatapauksista selvisi 75 prosenttia. 
Paikallista peritoniittiä aiheuttavilla mahahaavoilla ennuste oli kohtalainen. Smithin 
ym. (1983) tutkimuksessa kuolleisuus oli 50 prosenttia ja Palmerin ja Whitlockin (1984) 
tutkimuksessa 41 prosenttia. Palmerin ja Whitlockin (1983) tutkimuksessa kuolleisuus 
johtui juoksutusmahan repeämisestä kiinnikkeitä irrotettaessa tai kiinnikkeet 
haittasivat maha-suolikanavan toimintaa niin paljon, että päädyttiin eutanasiaan. 
Paras ennuste oli tyypin 1 mahahaavoissa. Ainut tutkimus, jossa tästä oli lukuja, 
mainitsi kuolleisuudeksi 25 prosenttia (Smith ym. 1983). Samassa tutkimuksessa 
kokonaiskuolleisuus kaikkien tyyppien osalta oli 50 prosenttia. Tutkimuksessa kuitenkin 
todetaan, että kuolleisuutta nostaa se, että kuolleisuusluvuissa on mukana vain 
leikkauksissa tai raadonavauksissa todistetut mahahaavatapaukset, eli luvuista puuttuu 
pelkällä lääkehoidolla selvinneet mahahaavatapaukset (Smith ym. 1983). 
Useimmilla mahahaavapotilailla oli muita samanaikaisia sairauksia, joten kuolleisuus ei 
ole johtunut pelkästään mahahaavasta (Smith ym. 1983, Palmer & Whitlock 1983, 
Palmer & Whitlock 1984).  
 
 
6 DIAGNOSTIIKKA 
6.1 Yleiset periaatteet 
Mahahaava diagnosoidaan kliinisten oireiden, vatsaontelon punktion ja verikokeiden 
perusteella. Diagnoosille ei voi kuitenkaan saada varmistusta ilman eksploratiivista 
laparotomiaa tai raadonavausta (Fubini & Divers 2008). 
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Gastroskopia eli mahalaukun tähystys on toimiva keino diagnosoida mahahaava muun 
muassa koirilla ja hevosilla (Willard 2009, Sykes & Jokisalo 2014). Aikuisilla naudoilla 
tätä ei voida kuitenkaan käyttää johtuen etumahoista ja jatkuvasta mahanesteen 
erityksestä (Mesaric 2005).  
 
6.2 Pötsinesteen tutkiminen 
Pötsin kloridipitoisuus oli noussut 42 prosentilla naudoista, joilla todettiin tyypin 2 
mahahaava. Tämä viittaisi juoksutusmahan refluksista pötsiin (Braun ym. 1991a). 
Mutta vain 10 prosentilla lehmistä, joilla teurastamolla todettiin tyypin 1 mahahaava, 
pötsin kloridipitoisuus oli noussut (Braun ym. 1991b). Molemmissa tutkimuksissa 
kloridipitoisuus oli useimmilla naudoilla noussut vain lievästi, kloridin pitoisuuden 
ollessa 26-35 mmol litrassa pötsinestettä ja ainoastaan muutamalla yksilöllä 
kloridipitoisuus oli voimakkaasti koholla, yli 45 mmol/l (Braun ym. 1991a, Braun ym. 
1991b). Pötsin kloridipitoisuus terveellä naudalla pitää olla alle 25 mmol/litra (Braun 
ym. 1991a). 
Braunin ym. (1991a) tutkimuksessa 69 prosentilla lehmistä, jotka kärsivät verta 
vuotavasta mahahaavasta oli havaittavia määriä sappihappoja pötsinesteessä. Tämä 
viittaa jonkinasteiseen pohjukaissuolen (duodenumin) refluksiin. Terveellä naudalla ei 
ole mitattavia pitoisuuksia sappihappoja pötsissä. 
 
6.3 Vatsaontelon punktio 
Normaalisti peritoneaalineste on kirkasta, vaalean kellertävää, valkosoluja on alle 
5000/µl ja kokonaisproteiini alle 2,6 g/dl. Peritoneaalinestettä on normaalisti myös 
vähän, joten näytteen saaminen voi olla hankalaa (Divers & Peek 2008b). Peritoniitissä 
vatsaontelossa on normaalia enemmän nestettä ja fibriiniä. Vatsaontelon alipaine on 
yleensä hävinnyt tai muuttunut ylipaineeksi. Peritoniitissä neste voi olla pahanhajuista 
ja siinä on proteiineja yli 2,6 g/dl sekä valkosoluja yli 5000/µl (Divers & Peek 2008b). 
Tyypin 2 mahahaavoissa lymfosarkoomaa voidaan tutkia vatsaontelon punktiolla, 
koska puolessa lymfosarkoomatapauksista vatsaontelonesteessä on kasvainsoluja, jos 
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lymfosarkooma on levinnyt juoksutusmahaan ja aiheuttanut verenvuotoa (Fubini & 
Divers 2008). 
 
6.4 Pepsinogeeni 
Ihmisillä seerumin pepsinogeenipitoisuus on koholla mm. mahan ja pohjukaissuolen 
haavaumissa (Samloff ym. 1986). Aukeman ja Breukinkin (1974) tutkimuksessa puolella 
tyypin 2 mahahaavaan kuolleista naudoista seerumin pepsinogeenipitoisuus oli 
kohonnut.  Mesaricin (2005) tutkimuksessa kliinisesti oireettomilta teuraseläimiltä 
tutkittiin seerumin pepsinogeenipitoisuutta. Tulosten mukaan subkliinisillä 
mahahaavapotilailla oli selvästi kohonneet veren pepsinogeenipitoisuudet verrattuna 
nautoihin, joilla ei ollut muutoksia juoksutusmahassa. Raja-arvoksi tutkimuksessa 
määritettiin 5 U/L. Sen alle olevilla tuloksilla mahahaava oli epätodennäköinen. Sitä 
korkeammat tulokset viittasivat muutoksiin juoksutusmahassa, mutta mahahaavan 
lisäksi syynä saattoi olla ostertagia-infektion tai muun syyn aiheuttama abomasiitti eli 
juoksutusmahan tulehdus (Mesaric 2005). Naudoilla juoksutusmahan epiteelin vauriot 
ostertagia-infektiossa nimittäin nostavat myös seerumin pepsinogeenipitoisuutta. 
Tutkimusta käytetäänkin ulkomailla yleisesti ostertagia-infektioiden monitoroinnissa 
(Charlier ym. 2011). Näin ollen pepsinogeenin mittaamisella verestä ei voi diagnosoida 
mahahaavaa yksinään, mutta eläimillä, joiden parasiittitilanne tiedetään, tutkimus voi 
antaa vahvan viitteen mahahaavasta (Mesaric 2005). 
 
6.5 Gastriini 
Okin ym. (2001) tutkimuksessa todettiin, että plasman gastriinipitoisuus nousee 
merkittävästi verta vuotavassa mahahaavassa. Terveillä naudoilla veren 
gastriinipitoisuus on keskimäärin 103,2 pg/ml, kun taas verta vuotavaa mahahaavaa 
sairastavilla naudoilla keskimäärin 213,6 pg/ml. Tutkimuksen mukaan gastriinin 
mittaaminen verestä on hyödyllinen keino verta vuotavan mahahaavan diagnosointiin.  
Tutkimuksessa oli mukana 29 sairasta ja 6 tervettä nautaa. Näistä neljä kuoli tai 
lopetettiin tutkimuksen aikana. Näillä potilailla veren gastriinipitoisuus oli erityisen 
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korkea, 536,6–900,4 pg/ml. Tutkijat arvelevat, että voimakas veren 
gastriinipitoisuuden nousu kertoo mahahaavan vakavuudesta ja on yhteydessä 
huonoon ennusteeseen (Ok ym. 2001). 
 
6.6 Ulosteen veritesti 
Jos ulosteessa ei ole näkyvää verta, niin ulosteen veritestillä (occult blood test) voidaan 
havaita piilevät verenvuodot ruuansulatuskanavaan. Paytonin ym. (1980) artikkelissa 
mainitaan, että ulosteen veritesti sopii hyvin naudalle. Testit perustuvat hemoglobiinin 
mittaamiseen ulosteesta. Naudan normaalissa ruokavaliossa ei ole hemoglobiinia tai 
muita mahdollisia aineita, jotka voisivat aiheuttaa virhepositiivisia tuloksia. Testi on siis 
hyvin sensitiivinen veren havaitsemiselle naudan ulosteesta. Ulosteen veritestillä 
voidaan havaita aikuisella naudalla jopa vain 75-millilitrainen gastrointestinaalinen 
verenvuoto vuorokaudessa. Artikkelissa myös mainitaan, että minimiaika veren 
kulkeutumiselle juoksutusmahasta peräsuoleen vaihteli 7:stä 19:ään tuntiin. 
Annosteltaessa kerta-annoksina verta juoksutusmahaan, ulosteen veritesti oli 
positiivinen keskimäärin 11 tunnin ajan ensimmäisestä positiivisesta näytteestä. 
(Payton & Glickman 1980). Fubinin ja Diversin (2008) mukaan ulosteen veritesti pitäisi 
suorittaa ennen rektaalitutkimusta otetusta ulostenäytteestä, jotta vältettäisiin 
virhepositiiviset tulokset.  
Braunin ym. (1991a) ja Palmerin ja Whitlockin (1983) tutkimuksissa kaikki 
ulostenäytteet tyypin 2 mahahaavapotilailta olivat positiivisia. Smithin ym. (1986) 
tutkimuksen mukaan myös muut kuin tyypin 2 mahahaavat saattavat vuotaa verta 
ruuansulatuskanavaan, koska seitsemällä yhdeksästä perforoivaa mahahaavaa 
sairastavista naudoista oli myös positiivinen ulosteen veritesti. (Smith ym. 1986). 
Smithin ym. (1986) mukaan ulosteen veritestin sensitiivisyys juoksutusmahan 
mahahaavalle tyypistä riippumatta oli 77 prosenttia.   
Radostitsin ym. (2007) mukaan ulosteen veritestiä voi hyödyntää kroonisissa 
mahahaavoissa, koska kroonista mahahaavaa on hankala diagnosoida ilman näkyvää 
verta ulosteessa. Oireina olevat huonosyöntisyys, pötsin toimimattomuus, niukat 
ulosteet ja dehydraatio sopivat moneen etumahojen ja juoksutusmahan sairauteen. 
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Positiivinen ulosteen veritesti viittaisi kuitenkin mahahaavaan. Verenvuoto voi 
kuitenkin olla ajoittaista ja voi olla tarpeen toistaa ulosteen veritesti useasti. 
Positiivinen ulosteen veritesti voi myös viitata juoksutusmahan volvulukseen, suoliston 
tukkeumaan tai vertaimeviin loismatoihin (Radostits ym. 2007). 
Palmerin ja Whitlockin (1983) mukaan ulosteen veritestillä voi myös kontrolloida 
mahahaavan hoitoa. Heidän tutkimuksessaan hoidettiin verta vuotavaa mahahaavaa 
sairastavia nautoja verensiirroilla ja lääkityksillä. Ulosteen veritestit olivat aluksi kaikilla 
eläimillä positiivisia. Hengissä selvinneillä eläimillä ulosteen veritesti oli negatiivinen 
keskimäärin 3,6 vuorokaudessa hoidon aloittamisesta. Vaihteluväli oli 1–7 
vuorokautta. Hoitoja jatkettiin vielä kaksi päivää negatiivisen tuloksen jälkeen (Palmer 
& Whitlock 1983). 
 
6.7 Hematokriitti 
Hematokriittiä eli punasolujen osuutta verestä mitataan anemian tason selvittämiseksi. 
Diversin ja Peekin (2008a) mukaan naudan normaali hematokriitti on 23,1–31,7 
prosenttia, Smithin (2015) mukaan 22-33 prosenttia. Braun ym. (1991a) kertovat verta 
vuotavan mahahaavan aiheuttavan usein kohtalaisen tai vakavan anemian. 
Hematokriitti oli 20 prosenttia tai alle 82 prosentilla eläimistä, ja alle 15 prosenttia 69 
prosentilla eläimistä (Braun ym. 1991a). Palmerin ja Whitlockin (1983) tutkimuksessa 
67 prosentilla verta vuotavaa mahahaavaa sairastavista eläimistä hematokriitti oli alle 
15 prosenttia. 
 
6.8 Erotusdiagnoosi 
Tyyppi 1 
Tyyppi 1 on usein kliinisesti oireeton, jolloin tautia ei huomata lainkaan (Braun ym. 
1991b). Mahdolliset oireet, mm. vatsaontelon kipu ja huonosyöntisyys sopivat moneen 
vatsaontelon sairauteen (Smith ym. 1983). Braunin ym. (1991b) mukaan tyypin 1 
mahahaavaa ei pystytty diagnosoimaan tutkimalla hematologiaa, veren urea-, 
aspartaattiaminotransferaasi- (ASAT), kalium-, kalsium-, tai kloridi-pitoisuutta tai 
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mittaamalla pötsin kloridipitoisuutta. Kuitenkin 32 % lehmistä oli anemia ja 44% 
hyperproteinemia. Nämä muutokset ovat tyypillisiä kroonisessa verenhukassa ja 
kroonisissa tulehtuneissa leesioissa, joten ne saattavat viitata tyypin 1 mahahaavaan, 
mutta diagnoosia tehdessä pitäisi poissulkea kaikki muut anemiaa ja tulehdusta 
aiheuttavat syyt. (Braun ym. 1991b). 
 
Tyyppi 2 
Braunin ym. (1991a) mukaan tyypin 2 mahahaava on tärkein ja yleisin syy 
gastrointestinaaliselle verenvuodolle.  Gastrointestinaalisissa verenvuodoissa aikuisilla 
naudoilla juoksutusmahan haavauman differentiaalidiagnoosina voi olla ainakin 
salmonelloosi, kokkidioosi, peräsuolen repeämät, sekä pohjukaissuolen haavaumat. 
Salmonelloosissa, kokkidioosissa ja peräsuolen repeämissä veri on usein kirkasta, 
jolloin ne on helppo erottaa pohjukaissuolen ja juoksutusmahan vuotavista haavoista. 
Näistä vuotanut veri on mustaa, koska se on sulanut ruuansulatuskanavassa (Palmer & 
Whitlock 1983). Radostitsin ym. (2007) mukaan pohjukaissuolen haavaumia on 
mahdoton erottaa kliinisesti verta vuotavasta mahahaavasta. 
 
Tyyppi 3 
Palmerin ja Whitlockin (1983) mukaan tyypin 3 mahahaavasta johtuvan paikallisen 
peritoniitin oireet ovat hyvin samankaltaiset kuin traumaattisessa retikuloperitoniitissä 
eli kansankielisesti naulassa. Kivun paikallistuminen vasemmalle puolelle kuitenkin 
viittaa traumaattiseen retikuloperitoniittiin, kun taas oikealla oleva kipu viittaa 
perforoivasta mahahaavasta johtuvaan paikalliseen peritoniittiin (Palmer & Whitlock 
1984). Myös Radostits ym. (2007) kertovat, että tyypin 3 mahahaavaa on mahdoton 
erottaa varmuudella traumaattisesta retikuloperitoniitistä, jos verenvuotoa ja 
meleenaa ei esiinny. Kuitenkin tyypin 3 mahahaavassa kipu olisi kovinta vatsaontelon 
oikealla puolella. Fubinin ja Diversin (2008) mukaan traumaattisen retikuloperitoniitin 
ja tyypin 3 mahahaavan todennäköisyyttä voi miettiä esitietojen perusteella. Jos 
lehmällä tiedetään olevan magneetti, niin mahahaava on todennäköisempi kuin 
traumaattinen retikuloperitoniitti. Muita differentiaalidiagnooseja paikalliselle 
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peritoniitille on akuutti suoliston tukos, pernan tai maksan paise, juoksutusmahan 
siirtymä ja metriitti (Radostits ym. 2007). 
Usein tyypit 3 ja 4 erottaa toisistaan kliinisten oireiden perusteella, joissakin 
tapauksissa peritoniitin levinneisyyttä voidaan tarkentaa ultraäänitutkimuksella (Fubini 
& Divers 2008). 
Laboratoriotulokset ovat huono keino diagnosoida perforoivasta mahahaavasta 
johtuva paikallinen peritoniitti. Hematokriitti, veren valkosolumäärä, 
vatsaontelonesteen valkosolumäärä ja kokonaisproteiinit ovat yleensä normaalit. 
Kuitenkin seerumin fibrinogeeni saattaa olla tulehduksen takia koholla (Palmer & 
Whitlock 1984). 
 
Tyyppi 4 
Yleistynyttä peritoniittiä voi aiheuttaa Radostitsin ym. (2007) mukaan juoksutusmahan 
perforaation lisäksi muun muussa kaikki muut ruuansulatuskanavan, vatsaontelon 
seinämän tai lisääntymiselinten perforaatiot sekä iatrogeeniset syyt kuten 
pötsitrokarin asentaminen, vatsaontelon leikkaukset ja peritoneaalipunktio. 
Yleistyneen peritoniitin syyn selvittäminen vaatisi usein eksploratiivisen laparotomian. 
 
 
7 HOITO 
Mahahaavan hoito vaihtelee mahahaavan vakavuuden mukaan (Fubini & Divers 2008). 
Hoidon perusperiaatteet kaikilla tyypeillä kuitenkin samat, eli ruokinnan muutos, 
stressin vähentäminen sekä mahdollisen samanaikaisen sairauden hoito (Francoz & 
Guard 2015). Fubinin ja Diversin (2008) mukaan kaikilla mahahaavapotilailla ruokinnan 
muutos olisi hyödyllinen. Helposti sulavaa säilörehua, maissia ja väkirehua pitää 
vähentää ruokinnasta ja korvata ne hyvälaatuisella heinällä. Tavoite on siis lisätä 
kuidun määrää ruokavaliossa. Lisäksi mainitaan lepo sairaskarsinassa. Becht ym. (1992) 
lisäävät vielä stressin minimoinnin ja tukihoidon. 
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7.1 Käytettävät lääkkeet 
7.1.1 Antasidit eli happoja neutraloivat happolääkkeet 
Plumbin (2015) kirjan mukaan alumiini-, magnesium- ja kalsiumsuoloja sisältävät 
antasidit vähentävät mahan happamuutta neutraloimalla suolahappoa. Lisäksi 
magnesiumhydroksidi ja alumiinihydroksidi sitovat sappihappoja, joita voisi päätyä 
juoksutusmahaan sappirefluksissa. Alumiinihydroksidi absorboi suoraan myös 
pepsiiniä, mikä vähentää proteolyyttistä aktiivisuutta mahassa (Radostits ym. 2007). 
Niitä on käytetty eläimillä mahan liikahappoisuuden, gastriitin (mahakatarri), 
ruokatorven tulehduksen ja mahahaavojen hoidossa. Nykyään histamiini-2 -salpaajat ja 
protonipumpun salpaajat ovat pitkälti korvanneet antasidit eläinlääkinnässä (Plumb 
2015). pH:n nousu juoksutusmahassa estää suolahappoa tuhoamasta limakalvoa sekä 
vähentää pepsiinin proteolyyttistä aktiivisuutta (Radostits ym. 2007). Naudoilla on 
käytetty magnesium- ja alumiinihydroksidia suun kautta annosteltuna mahahaavan 
hoidossa (Palmer & Whitlock 1983, Braun ym. 1991a). Kasarin ym. (1990) mukaan suun 
kautta annosteltu magnesiumhydroksidi olisi kuitenkin aikuisella naudalla tehotonta, 
koska lääke laimenee pötsissä. Samalla kerrotaan, että suun kautta annosteltu 
magnesiumhydroksidi saattaa johtaa henkeä uhkaavaan hypermagnesemiaan, 
metaboliseen alkaloosiin ja ripuliin ja sen käyttö pitäisi rajata vain akuuttiin pötsin 
happamoitumiseen (Kasari ym. 1990). Smith ja Correa (2004) kertovat artikkelissaan, 
että magnesiumhydroksidia saa käyttää ainoastaan lehmillä, joilla on tutkitusti hapan 
pötsi. 
Palmerin ja Whitlockin (1983) tutkimuksessa hoidettiin kahta vuotavasta 
mahahaavasta kärsivää lehmää leikkauksella, jonka yhteydessä asennettiin kanyyli 
suoraan juoksutusmahaan vatsaontelon seinämän läpi. Putken kautta annosteltiin 
alumiinihydroksidia ja pH mitattiin säännöllisesti. Alumiinihydroksidi neutralisoi pH:ta 
ja molemmat lehmät toipuivat. Myös Radostitsin (2007) mukaan antasidien annostelu 
suoraan juoksutusmahaan injektiona tai kanyylin kautta olisi tehokkaampaa kuin suun 
kautta annostelu. Injektio suoraan juoksutusmahaan ei ole kuitenkaan täysin 
luotettava toimenpide. 
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7.1.2 Hapon eritystä estävät lääkkeet 
Histamiinin H2-salpaajat sitoutuvat katesolujen histamiinireseptoreihin ja estävät 
histamiinin sitoutumisen katesoluihin. Tämä vähentää suolahapon eritystä 
katesoluista. Myös pepsinogeenin eritys vähenee, koska mahanestettä eritetään 
vähemmän (Plumb 2015). Radostitsin (2007) mukaan H2-salpaajista simetidiini ja 
ranitidiini olisivat käyttökelpoisia naudalla. Ahmedin ym. tutkimuksen mukaan 
vasikoilla juoksutusmahan pH:ta saatiin laskettua suun kautta annostellulla 
ranitidiinillä ja simetidiinillä. Ranitidiiniä annettiin annoksilla 10 tai 50 mg/kg ja 
simetidiiniä annoksilla 50 tai 100 mg/kg. Lääkkeitä annosteltiin 8 tunnin välein.   
Tuloksia ei voida soveltaa aikuiselle naudalle erilaisen anatomian ja fysiologian takia. 
(Ahmed ym. 2001). Fubinin ja Diversin (2008) mukaan ranitidiiniä voi käyttää naudalla 
suonensisäisesti 1,5 mg/kg annoksella 8 tunnin välein. 
Ranitidiiniä tai simetidiiniä ei ole Suomessa rekisteröity käytettäväksi tuotantoeläimillä 
(Pharmaca fennica veterinaria. 2017). 
Histamiinin H2-salpaajiin kuuluvan famotidiinin käytöstä naudoilla ei ole 
tutkimustietoa saatavilla. Christie Balcomb on kuitenkin pitänyt aiheesta 
konferenssiesitelmän 2016 otsikolla ”Efficacy and Pharmacokinetics of Intravenous 
Famotidine in Adult Cattle”. 
Plumbin (2015) mukaan protonipumpun estäjiin kuuluva omepratsoli on histamiinin 
H2-salpaajia potentimpi suolahapon eritystä vähentävä lääke. Se sitoutuu kovalentisti 
katesolujen H+/K+-ATP-aasi-entsyymiin ja haponeritys palaa normaaliksi vasta, kun 
uusi protonipumppu on syntetisoitunut entisen tilalle. Omepratsoli estää vetyionien 
kuljetuksen katesoluista mahaan (Plumb 2015). Vasikoilla omepratsoli-oraalipastoja voi 
käyttää annoksella 4 mg/kg 24 tunnin välein (Ahmed ym. 2005). Omepratsolin käytöstä 
aikuisella naudalla ei ole tutkimuksia. 
 
7.1.3 Muut lääkkeet 
Radostitsin (2007) mukaan koagulantteja eli veren hyytymistä edistäviä lääkkeitä on 
käytetty naudan mahahaavan hoidossa, mutta kyseenalaisin tuloksin. 
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Fubinin ja Diversin (2008) mukaan kortikosteroidit ja tulehduskipulääkkeet ovat 
kontraindikoituja mahahaavan hoidossa, koska ne saattaisivat pahentaa mahahaavaa. 
Palmer ja Whitlock (1983) käyttivät tutkimuksessaan kuudella naudalla mahahaavan 
hoidossa propanteliinia (propantheline bromide) 30 mg/kg neljästi vuorokaudessa 
laskevalla annoksella vähentääkseen näin vagaalista tonusta ja suolahapon eritystä. 
Lampaalla propanteliinin on tutkittu nostavan juoksutusmahan pH:ta. Propanteliini 
saattaa kuitenkin hidastaa juoksutusmahan tyhjentymistä (Palmer & Whitlock 1983). 
 
7.2 Tyyppi 1 
Yleensä tyypin 1 mahahaava paranee, kunhan samanaikainen muu sairaus hoidetaan 
(Becht ym. 1992). Ruokinnan muutos ja lepo sairaskarsinassa voivat olla hyödyksi 
(Fubini & Divers 2008). 
 
7.3 Tyyppi 2 
Hoidettaessa tyypin 2 mahahaavaa täytyy usein ensin hoitaa hypovoleeminen shokki ja 
sitten varsinainen juoksutusmahan haavauma (Braun ym. 1991a). Lievät verta vuotavat 
mahahaavat kuitenkin hoituvat yleensä ruokinnanmuutoksella ja antasideilla. Lisäksi 
täytyy hoitaa mahdollinen samanaikainen altistava sairaus (Fubini & Divers 2008). 
Vakavat tyypin 2 mahahaavat vaativat yleensä intensiivisempää hoitoa ja mahdollisesti 
verensiirtoa (Fubini & Divers 2008). Braunin ym. (1991a) mukaan eläimen kliininen tila 
on paras indikaattori verensiirrolle. Korkea hengitysfrekvenssi, syke yli 100 lyöntiä 
minuutissa ja vaaleat tai valkoiset limakalvot sekä vaikeus seisoa tai nousta ovat 
merkkejä verensiirron tarpeellisuudesta (Fubini & Divers 2008). Myös hematokriittiä 
voidaan käyttää mittarina verensiirron tarpeellisuudelle. Fubinin ja Diversin (2008) 
mukaan subakuutissa verenvuodossa verensiirto on tarpeellista, jos hematokriitti on 
alle 14 prosenttia. Tämä ei välttämättä ole hyvä mittari dehydroituneilla eläimillä, 
koska ne voivat vaatia verensiirtoa hematokriitin ollessa 16 tai 17 prosenttia. 
Kroonisissa verenvuodoissa lehmä voi elimistön kompensaatioilla selvitä jopa 8 tai 9 
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prosentin hematokriitillä ilman verensiirtoa. Radostits ym. (2007) pitävät hematokriitin 
raja-arvona 12 prosenttia. 
Verensiirrossa 10 ml/kg voi nostaa hematokriittiä ainoastaan 3-4 prosenttia, joten 
vakavissa tapauksissa jopa 20 ml/kg voi olla tarpeen (Braun ym. 1991a). Diversin ja 
Peekin (2008b) mukaan terveeltä yli 700-kiloiselta naudalta voidaan luovutusta varten 
kerätä kuusi litraa verta. Braun ym. (1991a) mainitsevat että maholta luovuttajalta 
voidaan ottaa jopa 10–15 ml/kg, joka 700-kiloisella lehmällä tarkoittaisi 7–10,5 litraa. 
Annettaessa verta ensimmäinen 200 ml jälkeen pidetään tauko, jotta huomataan 
mahdolliset reaktiot. Lisäksi verta kannattaa annostella hitaasti, vain 10 ml/kg tunnissa 
(Braun ym. 1991a). 
Lymfosarkoomasta johtuvia mahahaavoja on turha hoitaa, koska lymfosarkoomalle ei 
ole hoitoa (Fubini & Divers 2008). Verta vuotavan mahahaavan kirurginen poisto on 
myös mahdollista, mutta on hankalaa eikä yleisessä käytössä. Mahdollinen 
juoksutusmahan siirtymä pitää kuitenkin korjata kirurgisesti (Becht ym. 1992). 
 
7.4 Tyyppi 3 
Perforoivasta mahahaavasta johtuvaa paikallista peritoniittiä hoidetaan laajakirjoisilla 
antibiooteilla 7–14 vuorokauden ajan tai kunnes eläin on ollut kuumeeton 48 tunnin 
ajan. Lisäksi suositellaan mahahaavan hoitoon ruokinnan muutosta ja lepoa 
sairaskarsinassa. Arvokkailla eläimillä suositellaan histamiinin H2-salpaajien käyttöä 
(Yhdysvalloissa) (Fubini & Divers 2008). Toipuminen kestää Fubinin ja Diversin (2008) 
mukaan yleensä viidestä seitsemään päivään. 
Palmerin ja Whitlockin (1984) artikkelin mukaan tyypin 3 mahahaavat huomataan 
usein dislokaatioleikkauksen yhteydessä, jolloin perforoiva mahahaava voidaan korjata 
kirurgisesti. Muodostuneet kiinnikkeet saattavat haitata operaatio ja juoksutusmaha 
voi myös revetä kiinnikkeitä irrotettaessa. Kiinnikkeet voivat haitata myöhemmin 
normaalia ruuansulatuskanavan toimintaa. 
 
 
24 
 
7.5 Tyyppi 4 
Fubinin ym. (2008) mukaan tyypin 4 mahahaavan hoito on vaikeaa ja ennuste on 
huono massiivisen septisen peritoniitin takia. Mahdollinen hoito sisältää korkealla 
annoksella laajakirjoisia antibiootteja ja jatkuvan suonensisäisen nesteytyksen. Neste 
täytyy valita silloisen happo-emästasapainon ja elektrolyyttistatuksen mukaan. Yleensä 
shokkiset eläimet ovat asidoottisia. Vatsaontelon huuhtelua täytyy harkita yleistyneen 
peritoniitin hoidossa. Jos eläin selviää peritoniitistä, niin ongelmaksi muodostuu 
vatsaontelon kiinnikkeet (Fubini & Divers 2008). 
Kirurgiaa ei suositella, paitsi jos eläimellä on samanaikainen juoksutusmahan siirtymä. 
Kirurgia voi olla hankalaa, koska kiinnikkeitä muodostuu nopeasti ja ne haittaavat 
perforaation resektiota. Mahahaavoja voi olla myös useita, jolloin kaikkien kirurginen 
poistaminen voi olla mahdotonta. Shokkiset eläimet luultavasti myös kuolisivat 
kirurgiaan (Fubini & Divers 2008). Fubinin ja Diversin (2008) mukaan kirurgia olisi 
vaihtoehto vain perakuuteissa tapauksissa tai jos potilas ei vastaa lääkehoitoon, muttei 
silti oireile vatsaontelon laajentumisena. 
 
 
8 ENNALTAEHKÄISY 
Suosituksia mahahaavan ehkäisyyn naudalla ei voida antaa, koska etiologia 
ymmärretään niin huonosti (Radostits ym. 2007). 
 
 
9 POHDINTA 
Esiintyvyydessä korkein lukema tuli Braunin ym. (1991b) tutkimuksessa, jossa jopa 20,5 
prosentilta löytyi tyypin 1 mahahaava teurastuksen yhteydessä. Constablen ym. (2006) 
kongressiabstraktissa kuitenkin todetaan, että juoksutusmahan pH tippuu 24 tunnin 
paastoamisella normaalista 2–3:sta jopa 1,4:ään. Teuraseläimet luultavasti joutuvat 
paastoamaan kuljetuksen takia ennen teurastusta, jolloin näillä olisi normaalia 
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matalampi juoksutusmahan pH. Kuljetus on eläimille myös stressitilanne ja stressi 
heikentää juoksutusmahan epiteelin suojausmekanismeja. Matala pH ja heikentyneet 
puolustusmekanismit voisivat aiheuttaa lehmillä mahahaavoja, mutta ei ole tietoa, että 
ehtisikö tyypin 1 mahahaavat syntyä siinä ajassa, minkä lehmä joutuu odottamaan 
tilalta teurastukseen kuljettaessa. Asiaa voisi tutkia mittaamalla juoksutusmahan pH:n 
kaikilta tutkittavilta eläimiltä mahdollisessa teurastamotutkimuksessa juuri ennen 
teurastusta. Paras tulos toki saataisiin, jos kyseisiltä eläimiltä saataisiin otettua 
kontrollinäyte ennen paastoa ja kuljetusta. 
Vakavista mahahaavoista 68 prosenttia diagnosoitiin kuukauden sisällä poikimisesta 
(Palmer & Whitlock 1983, Palmer & Whitlock 1984). Myös juoksutusmahan siirtymät 
ovat yleisempiä poikimisen jälkeen. Fubinin ja Diversin (2008) mukaan sairastuvuus 
juoksutusmahan siirtymään on korkeista kuuden viikon sisällä poikimisesta. Smithin 
ym. (1983) artikkelin mukaan 71 prosentilla mahahaavapotilasta oli samaan aikaan 
juoksutusmahan siirtymä ja osalla myös torsio. Palmerin ja Whitlockin (1984) mukaan 
perforoivista mahahaavoista 71 prosenttia liittyi samanaikaiseen juoksutusmahan 
siirtymään. Sairauksien välillä on siis vahva yhteys. Juoksutusmahan heikentynyt 
verenkierto siirtymässä ja varsinkin kiertymässä selittänevät mahahaavojen syntyä, 
mutta on myös mahdollista, että osalla tapauksilla mahahaava onkin ollut ensin ja 
aiheuttanut juoksutusmahan siirtymän. On myös mahdollista, että osalla sairaudet 
ovat sattumalta samanaikaisia tai että niille altistavat samat tekijät, mutta että 
sairauksilla ei olisi muuta yhteyttä keskenään. Haapalan ym. (2014) artikkelissa neljästä 
mahahaavasta kaksi liittyi juoksutusmahan laajentumaan tai kiertymään. Kirjoittajat 
pitivät todennäköisenä, että ainakin kiertymässä haavauma oli tullut ensin ja 
aiheuttanut laajentuman ja kiertymän. 
Juoksutusmahan siirtymä oli yleisempi tyypin 3 mahahaavojen yhteydessä kuin tyypin 
4 yhteydessä (Smith ym. 1983). Tämä saattaisi Smithin ym. (1983) mukaan johtua siitä, 
että juoksutusmahan siirtymässä suurempi osa täyttyneen juoksutusmahan 
seinämästä painautuu tiukasti vasten vatsaontelon seinämää tai palleaa. Tällöin 
mahdollinen perforaatio ja juoksutusmahan sisällön valuminen vatsaonteloon 
rajautuisi useammin paikalliseksi peritoniitiksi. Jos perforaatio sattuu normaalilla 
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paikallaan olevalle juoksutusmahalle, niin juoksutusmahan sisältö pääsisi helpommin 
kontaminoimaan koko vatsaontelon, joka aiheuttaa yleistyneen peritoniitin. 
Sairaalapopulaatioista tehdyissä tutkimuksissa potilaat saivat tehokasta sairaalatason 
hoitoa. Hoitoihin kuului usein kirurgiaa, verensiirtoja ja lääkehoitoa, potilaiden 
seuranta on myös säännöllistä. Tilatasolla ei useinkaan pystytä hoitamaan potilaita 
samalla tehokkuudella. Kuolleisuus saattaa eri mahahaavatyyppien kohdalla olla 
erilainen tilatasolla kuin viitatuissa artikkeleissa. Toisaalta tutkimuksista puuttui lievästi 
oireilevat potilaat, joita ei edes kuljetettu klinikoille jatkohoitoon.  
Tutkimuksissa potilaina oli lähinnä lypsylehmiä, sonneja oli hyvin vähän. Sonneilta 
puuttuu poikimiseen liittyvät sairaudet, joten tämä saattaa olla yksi syy, miksei sonneja 
potilasmateriaalista paljoa löytynyt. Lihaksi kasvatettavien sonnien arvo on toisaalta 
niin pieni, ettei niitä sairaalassa olisi varaa hoitaa. Siitossonneja taas on niin vähän, että 
niitä ei välttämättä osunut tutkimusaikoina sairaalahoitoon tarpeeksi. 
Palmerin ja Whitlockin (1983, 1984) tutkimuksissa lymfosarkooma oli aiheuttanut 17 
prosenttia kaikista vakavista mahahaavoista. Lymfosarkoomaa ja sen yleisintä 
aiheuttajaa naudan leukoosivirusta voitaneen siis pitää merkittävänä altistavana 
tekijänä mahahaavan syntymiselle. Tutkimukset on kuitenkin tehty Yhdysvalloissa, 
jossa naudan leukoosivirus on hyvin yleinen. Ott:n ym. (2003) tutkimuksen mukaan 
Yhdysvalloissa 88 prosentilla lypsykarjatiloista esiintyy naudan leukoosivirusta ja, että 
41 prosenttia lehmistä on seropositiivisia naudan leukoosivirukselle. Thurmondin ym. 
(1985) teurastamolöydösten perusteella naudan leukoosivirukselle seropositiivisista 
naudoista, 1,7 prosentilla oli lymfosarkooma. Suomi taas on ollut vapaa naudan 
leukoosiviruksesta vuodesta 1999 (Nuotio ym. 2003). Lymfosarkoomaa ei näin ollen 
Suomessa voida pitää merkittävänä mahahaavan aiheuttajana. Kutaanisen leukoosin 
aiheuttama etäpesäke juoksutusmahassa tai aikuisen lymfosarkooman harvinainen ei-
virusperäinen muoto ovat kuitenkin mahdollisia Suomessa. Täten lymfosarkoomaan 
liittyvää mahahaavaa ei voida täysin absoluuttisesti poissulkea Suomesta, mutta se 
olisi äärimmäisen harvinaista. Maissa joissa esiintyy naudan leukoosivirusta, osa 
juoksutusmahan mahahaavoista voitaisiin estää eradikoimalla koko naudan 
leukoosivirus. 
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Nautojen mahahaavoja ei ole Suomessa tutkittu erikseen, ainut tieto maahaavan 
yleisyydestä on peräisin Haapalan ym. (2014) artikkelista. Artikkelia varten oli 
analysoitu patologian laitoksen raadonavaustuloksia vuosilta 2009-2012 itsestään 
kuolleista naudoista. Tutkimuksessa oli mukana 59 nautaa. Aikuisilla naudoilla yleisin 
kuolinsyy oli ruuansulatuskanavan ongelmat (32 %), näistä yleisimpinä 
juoksutusmahan haavaumat ja tulehdukset. Aineiston perusteella mahahaava aiheutti 
11 prosenttia aikuisten nautojen kuolemista.  Tulos on melko korkea, mutta täytyy 
muistaa, että patologiseen tutkimukseen lähetettävät potilaat eivät edusta normaalia 
karjapopulaatiota vaan tutkimuksiin jää usein lähettämättä eläimet, joiden diagnoosi 
on saatu varmistettua jo tilalla. Tulosten perusteella voidaan kuitenkin sanoa, että 
suomalaisilla naudoilla esiintyy mahahaavoja ja että ne aiheuttavat Suomessa nautojen 
kuolemia. 
Ainut Suomessa tuotantoeläimille rekisteröity mahansuojalääke on omepratsoli, jota 
löytyy kahdella eri tuotenimellä. Gastrogard ja Peptizole, jotka ovat molemmat 
oraalipastoja. Molemmissa on 370 mg omepratsolia grammassa tuotetta (Pharmaca 
fennica veterinaria. 2017). Lääkkeet on rekisteröity hevoselle, joten naudalla 
käytettäessä täytyy käyttää kaskadisäännöstä ja varoajat ovat lihalle 28 vuorokautta ja 
maidolle 7 vuorokautta. 50-kiloisen vasikan hoito maksaisi omepratsolilla 4 mg/kg 
annoksella 2,37 euroa vuorokaudessa. Omepratsolin käyttö vasikoilla mahahaavan 
hoidossa on siis lainsäädännön ja hinnan puolesta mahdollista. Varoajatkaan eivät 
aiheuta vasikoilla ongelmia. Suun kautta annosteltavasta omepratsolista ei ole 
tutkimustietoa aikuisella naudalla. Parenteraalisesti annosteltavia 
mahansuojalääkkeitä taas ei ole Suomessa rekisteröity tuotantoeläimille. Aikuisilla 
naudoilla tämä on ongelma, koska pötsin laimentavan vaikutuksen takia suun kautta 
lääkitseminen on aikuisella naudalla oletettavasti melko tehotonta. Ja vaikka tehoa 
olisikin, lääkekuurin hinta nousisi korkeaksi, jolloin hoito olisi kannattamatonta. Lisäksi 
kaskadivaroajat hankaloittaisivat käyttöä lypsyssä olevilla eläimillä.  
Mahahapposalpaajien käytöstä aikuisilla naudoilla kaivattaisiin lisää tutkimuksia, jotta 
niiden tehosta voitaisiin päästä selvyyteen. Lisäksi kaivattaisiin tuotantoeläimille 
rekisteröityä parenteraalisesti annosteltavaa lääkettä, jotta sen käyttö aikuisilla 
naudoilla olisi mahdollista. Joissakin maissa simetidiinin ja ranitidiinin käyttö on 
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tuotantoeläimillä sallittua. Jos parenteraalinen lääke Suomessa markkinoille 
saataisiinkin, niin lääke jäisi luultavasti hinnan takia alkuvaiheessa vain erityisen 
arvokkaiden eläinten hoitamiseen. 
Kivunhallinta naudoilla mahahaavan hoidossa on hankalaa, koska tulehduskipulääkkeet 
ovat kontraindikoituja. Mahahaavat ovat kuitenkin kivuliaita ja naudalla vatsaontelon 
kipu on yksi tyyppioire mahahaavalle. Sairaalahoidossa olevilla naudoilla voisikin 
harkita opioidikipulääkitystä. 
Mahahaavan ennaltaehkäisyyn ei kirjallisuudessa ole ohjeita, koska mahahaavan 
syytäkään ei ole voitu todistaa. Mahdollisimman stressitön ympäristö saattaa vähentää 
mahahaavoja. Nautojen stressiä voi välttää vähentämällä yksilöiden välistä kilpailua, 
rakentamalla tarpeeksi tilavia pihattoja ja pitämällä eläinryhmät pieninä ja 
muuttumattomina. Tutkimusten mukaan mahahaava liittyy usein muihin sairauksiin, 
näistä yleisimpinä juoksutusmahan siirtymä, metriitti, mastiitti ja ketoosi. Oletettavasti 
mahahaavojen määrä vähenisi, jos nämä samanaikaiset sairaudet saataisiin ehkäistyä. 
Oikeaoppisella ruokinnalla, yleisellä hygienialla ja hyvällä utareterveydellä saattaa olla 
positiivinen vaikutus myös mahahaavoihin. Yllä luetellut sairaudet ovat yleisiä 
poikimisen jälkeen, jolloin erityistä huomiota pitäisi kiinnittää vastapoikineisiin, 
poikiviin ja ummessa oleviin eläimiin, jotta kyseiset taudit saataisiin vältettyä. 
Mahahaava aiheuttaa karjataloudessa lehmien kuolemia ja ennenaikaisia poistoja sekä 
maidontuotannon vähenemistä, jolloin tilalliselle koituu mahahaavasta ylimääräisiä 
kuluja. Mahahaavapotilaista, niin kuin kaikista muistakin sairaista eläimistä, aiheutuu 
tilalliselle myös ylimääräistä työtä. Olisi siis myös taloudellista, jos mahahaavojen 
määrä saataisiin vähennettyä. 
Kovinkaan uusia tutkimustuloksia naudan mahahaavasta ei ole saatavilla. Varsinkin 
aikuisen naudan osalta iso osa tiedoista perustuu vanhoihin tutkimuksiin. Vasikoiden 
osalta uusia tutkimuksia on tehty. Ilmeisesti siitä syystä, että vasikoilla mahahaavan 
hoito on helpompaa kuin aikuisella naudalla. Aikuisen naudan mahahaavasta 
kaivattaisiinkin siis uusia tutkimuksia. Varsinkin mahahaavan tilanne Suomessa tai 
muissa pohjoismaissa olisi kiinnosta tutkimuksen aihe. 
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